Положительное влияние адаптации к гипоксии на структурную организацию микрососудов и нейроцитов коры мозжечка крыс при стрессе by Ким, Т. И. et al.
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ 
 
УО "ВИТЕБСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ ОРДЕНА ДРУЖБЫ НАРОДОВ 
МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ" 
 
 
 
 
 
 
 
dnqŠhfemh“ trmd`lemŠ`k|mni, 
jkhmh)eqjni ledh0hm{ h t`pl`0hh 
 
 
 
 
 
Материалы 68-ой научной сессии сотрудников университета 
 
 
 
 
31 января – 1 февраля 2013 года 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ВИТЕБСК - 2013 
УДК 616+615.1+378  
ББК 5Я431-52.82я431  
Д 70 
 
 
Редактор: 
Профессор, доктор медицинских наук В.П. Дейкало 
 
Заместитель редактора: 
доцент, кандидат медицинских наук С.А. Сушков 
 
 
Редакционный совет: 
Профессор В.Я. Бекиш, д.ф.н. Г.Н. Бузук, профессор B.C. Глушанко, 
профессор С.Н. Занько, профессор В.И. Козловский, профессор Н.Ю. 
Коневалова, д.п.н. З.С. Кунцевич, профессор Н.Г. Луд, д.м.н. Л.М. Немцов, 
доцент Э.А. Аскерко, профессор В.И. Новикова, профессор В.П. Подпалов, 
профессор М.Г. Сачек, профессор В.М. Семенов, профессор А.Н. Щупакова, 
доцент Ю.В. Алексеенко, доцент С.А. Кабанова, доцент Л.Е. Криштопов, 
доцент С.П. Кулик, доцент В.В. Столбицкий, доцент И.А. Флоряну 
 
 
Д 70 Достижения фундаментальной, клинической медицины и фармации. 
Материалы 68-й научной сессии сотрудников университета. – Витебск: 
ВГМУ, 2013. – 663 с. 
 
ISBN 978-985-466-633-4 
 
 
 
Представленные в рецензируемом сборнике материалы посвящены проблемам 
биологии, медицины, фармации, организации здравоохранения, а также 
вопросам социально-гуманитарных наук, физической культуры и высшей 
школы. Включены статьи ведущих и молодых ученых ВГМУ и специалистов 
практического здравоохранения. 
 
 
 
УДК 616+615.1+378  
ББК 5Я431+52.82я431 
 
© УО «Витебский государственный 
медицинский университет», 2013 
 
ISBN 978-985-466-633-4 
? ???
плотность лимфоцитов возле растущих желез (до 
18,98±6,8 клеток в мм2). В 4–7 лет в простате начи-
нается формирование желез переднемедиальных 
долек. В 8–12 лет их рост и распространение про-
исходит не только латерально от уретры, но и кпе-
реди от нее. По направлению роста этих желез вы-
являются значительные зоны лимфоцитарной ин-
фильтрации (29,26±18,54 клеток в мм2). В 13-15 лет 
в простате сохраняется высокая степень пролифе-
ративной активности этих желез, на что указывает 
плотность лимфоидных клеток (до 23,41±6,7 кле-
ток в мм2). В нижнелатеральных дольках зоны 
лимфоцитарной инфильтрации выявлены только 
вокруг растущих желез и удельная плотность кле-
ток в них достигает 29,51±15,29 лимфоцитов в мм2. 
Клеточный состав изученных участков простаты 
неоднороден в зависимости от расположения и 
возраста. В периоды роста желез доля малых лим-
фоцитов в зонах лимфоидной инфильтрации со-
ставляет 70-75%, средних – 20-28%, больших – 3-
6%. Присутствие в зонах лимфоцитарной ин-
фильтрации больших лимфоцитов преобладает 
как возле интенсивно растущих участков желез, 
так и в зонах редукции желез.  
Выводы. 
Выявление лимфоцитарной инфильтрации 
преимущественно по ходу роста желез и вокруг 
наиболее активно растущих желез подтверждают 
гипотезу о том, что это вариант реакции клеточно-
го иммунитета на интенсивную пролиферацию 
желез.  
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Актуальность.  
Мозжечок участвует в согласовании вегетатив-
ных и соматических функций, в том числе, обеспе-
чивающих координацию произвольных и непро-
извольных движений, а также равновесие орга-
низма [1]. Активность нейроцитов мозжечка опре-
деляется их трофическим окружением – глией и 
состоянием гемомикроциркуляторного русла 
(ГМЦР), которые вместе составляют единую мета-
болическую систему [3]. Среди многих причин, 
вызывающих нарушение функций мозжечка зна-
чительное место принадлежит стрессорным воз-
действиям на организм. В настоящее время вни-
мание исследователей привлечено к различным не 
лекарственным влияниям на организм человека, 
повышающим его устойчивость к стрессорным 
воздействиям. Одним из таких методов защиты 
организма является адаптация к гипоксии [2]. 
Цель.  
Изучить влияние адаптации к гипоксии на 
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структурную организацию коры полушарий моз-
жечка (КПМ) при остром стрессе у крыс. 
Материал и методы.  
Опыты проводили в осенне-зимний период на 
40 взрослых беспородных крысах-самцах массой 
180-220г. Все животные были разделены на 4 груп-
пы по 10 животных в каждой: 1) контроль; 2) им-
мобилизационный стресс; 3) адаптация к периоди-
ческой гипоксии; 4) адапта-
ция+иммобилизационный стресс. Иммобилизаци-
онный стресс моделировали по методу Селье 
(фиксируя крыс за 4 лапки на 3 часа). Адапта-цию 
крыс к периодической гипобарической гипоксии 
проводили в вентилируемой барокамере для мел-
ких лабораторных животных по специальной схе-
ме, используемой на кафедре нормальной физио-
логии ВГМУ.  
Мозжечок извлекали из черепа и фиксировали 
его в забуфференном растворе (рН=7,6) нейтраль-
ного формалина возрастающей концентрации в 
течение 2 недель. Парафиновые срезы (горизон-
тальные) толщиной 7–9мкм, окрашивали гематок-
силин-эозином, а также по методу ван-Гизон. На 
срезах мозжечка каждого животного морфометри-
чески изучали по 10 полей зрения. В совокупности 
у контрольных и экспериментальных животных 
морфометрировано 400 полей зрения, при сум-
марном увеличении 1008. В каждом поле зрения с 
помощью 60-ти точечной окулярной сетки под-
считывали число пересечений сетки, на которые 
проецировались сосуды ГМЦР. Не меняя поля 
зрения, подсчитывали количество нейроцитов на 
площади среза, соответствующей площади мор-
фометрической сетки. Статистическая обработка 
результатов проведена по программе Microsoft Ex-
cel с вычислением средней арифметической и ее 
ошибки. Оценку достоверности проводили по 
критерию Стьюдента. Значимыми считали разли-
чия при p≤0,05. 
Результаты и обсуждение.  
I. ГМЦР. Исследования показали, что при 
стрессе имеют место изменения диаметра сосудов, 
с преобладанием вазоконстрикций, архитек-
тоники микрососудов и плотности капиллярных 
сетей. В мягкой мозговой оболочке мелкие арте-
рии и отходящие от них в КПМ ветви становились 
извитыми. В просвете сосудов определялось не-
значительное количество форменных элементов 
крови. Большинство резистивных сосудов были 
резко сужены с выраженным увеличением перива-
зальных пространств. В области выраженных со-
судистых нарушений увеличилось количество кле-
ток нейроглии, то есть развивался сателитоз. В 
КПМ имелись видимые признаки отека нейропиля 
и снижение плотности микрососудов (особенно 
капилляров), что предполагает запустевание об-
менного звена ГМЦР. Развившиеся изменения в 
ГМЦР КПМ явились, мы полагаем, следствием 
реакции гладких миоцитов стенки сосудов в ответ 
на уменьшение притока крови в них вследствие 
стресса и направлены на поддержание, адекватно-
го создавшимся условиям, тканевого гомеостаза. 
Подтверждением визуальных наблюдений явились 
результаты количественного исследования плот-
ности сосудов ГМЦР в КПМ крыс: в молекулярном 
слое они составили- 8±0,45, в ганглиозном 7±0,31 , 
в зернистом 9±0,78,тогда как у контрольной груп-
пы: в молекулярном слое - 16± 1,05, в ганглиозном 
12±0,76, в зернистом 18±0,62. Во всех слоях изме-
нения достоверны, p≤0,05. Т. о., острый стресс 
приводил к выраженному уменьшению плотности 
ГМЦР в молекулярном и зернистом слоях прибли-
зительно на 50%, в слое клеток Пуркинье на 41,6%. 
При исследовании влияния адаптации к пе-
риодической гипоксии выявлено, сосуды ГМЦР 
КПМ равномерно расширены, местами извитые, 
переполнены форменными элементами крови. Пе-
ривазальные пространства не просматривались. К 
стенкам сосудов плотно прилежали нейропиль и 
элементы глии. На поперечных срезах сосудов вы-
явлены выросты интимы, что следует рассматри-
вать как адаптивно-компенсаторную реакцию к 
гипоксии для увеличения поверхности соприкос-
новения крови со стенкой сосудов. Морфометри-
чески установлено, что плотность микрососудов в 
молекулярном слое КПМ при адаптации к перио-
дической гипоксии равна 26±1,58, т.е. увеличилась 
на 62,5%, в ганглиозном слое 19±0,76, увеличилась 
на 58 %, в зернистом слое 29±0,63, увеличение на 61 
% по сравнению с контролем. Во всех слоях увели-
чения плотности достоверно ( p≤0,05).  
В серии опытов, где предварительно адаптиро-
ванные к гипоксии крысы подвергались воздейст-
вию стресса, сосуды мягкой оболочки имели ров-
ные контуры, в их просвете выявлено значитель-
ное количество формен-ных элементов крови. В 
? ???
некоторых участках КПМ наблюдали набухание 
эндотелия, участки вазодилятации с увеличением 
околососудистых пространств. Другие сосуды бы-
ли не изменены. Плотность микрососудов в моле-
кулярном слое КПМ составила 15±1,04, в гангли-
озном 11±0,45, в зернистом 16±0,69. Имелось не-
значительное снижение плотности сосудов: в мо-
лекулярном слое на 6,2%, в ганглиозном слое на 8,3 
%, в зернистом слое на 11,1% по сравнению с тако-
выми в контроле ( p≤0,05). 
 II. Нейроциты КПМ. Исследуя нейрональный 
состав КПМ мы подсчитывали количество груше-
видных, звездчатых и корзчинчатых нейроцитов в 
молекулярном слое и клеток-зерен в зернистом 
слое. Это позволяет судить о рецепторной функ-
ции всего мозжечка. Количество нейроцитов во 
всех слоях коры мозжечка крыс после стресса, по 
сравнению с контрольными животными, снизи-
лось: в молекулярном слое на 27,7 % , в ганглио-
нарном слое на 25%, в зернистом слое на 12,5% 
(p≤0,05). Мы полагаем, что изменение количества 
нейроцитов явилось следствием цитолизиса неко-
торых клеток по причине нарушения микроцир-
куляции. В других нейроцитах развивались дис-
трофически-атрофические и дистрофически-
некротические изменения при сохранившейся об-
щей структуре. 
Оценивая результаты опыта по адаптации 
крыс к периодической гипобарической гипоксии 
мы наблюдали снижение количества нейроцитов в 
молекулярном слое на 11% (p<0,05), в зернистом 
слое на 3% (p<0,05), колиство клеток Пуркинье не 
изменилось по сравнению с контрольной группой 
животных.  
Исследование влияния адаптации к гипоксии 
на стрессорных крыс выявило снижение количест-
ва нейроцитов в молекулярном слое на 5,6% (р= 
0.05), в зернистом слое на 3,8% (p<0,05), количест-
во нейроцитов ганглиозного слоя не изменилось 
по сравнению с контролем. Мы предполагаем, что 
причиной незначительного снижения количества 
нейроцитов в коре мозжечка является нарушение 
гомеостаза клеток с последующим цитолизисом. 
Однако, это снижение намного меньше, чем у 
стрессированных животных. 
Выводы. 
 1. Острый иммобилизационный стресс вызы-
вает выраженные сосудистые, внутрисосудистые и 
внесосудистые изменения во всех звеньях ГМЦР 
КПМ, проявляющиеся очаговыми изменениями 
диаметра микрососудов, нарушением их архитек-
тоники и запустеванием капилляров, периваску-
лярным отеком (криблюры), диффузным отеком 
нейропиля и очаговым сателитозом. Следствием 
данных изменений явилось уменьшение плотно-
сти сосудов ГМЦР. Уменьшение количества и ви-
зуально определяемая деструкция нейроцитов 
КПМ предполагает уменьшение рецепции на гру-
шевидные нейроны и как следствие – нарушение 
интегративной функции мозжечка. 
2. Адаптация к периодической гипоксии ока-
зывает стимулирующее влияние на сосуды ГМЦР в 
КПМ, что проявляется вазодилатацией, извито-
стью, набуханием эндотелия функционирующих 
сосудов, а так же увеличением количества микро-
сосудов за счет раскрытия резервных капилляров и 
артериоло – венулярных соустий.  
3. Предварительная адаптация крыс к перио-
дической гипобарической гипоксии оказывает по-
ложительный эффект на ГМЦР КПМ при стрессе. 
Эти адаптационные реакции проявляются извито-
стью микрососудов, набуханием эндотелия и по-
вышенной капилляризацией нейропиля, что будет 
благоприятствовать выполнению его функций.  
 Литература: 
 1. Алексанян, А.М. О функциях мозжечка / 
А.М. Алексанян. – М.: Изд-во АМН СССР. – 1948. 
– 271 с. 
2. Меерсон, Ф. З. Адаптационная медицина: 
Механизмы и защитные эффекты адаптации / Ф.З. 
Меерсон. – М., 1993. – 332 с. 
3. Чернух, А. М. Микроциркуляция / 
А.М.Чернух, П.Н.Александров, О.В.Алексеев. – М.: 
Медицина, 1984. – 425 с. 
 
 
 
